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Points Forts a comprendre 


• Le developpement bucco-dentaire recouvre la mise 
en place des germes dentaires au sein des bourgeons 
faciaux pendant la periode intra uterine, l’eruption 
post-natale des 20 dents lacteales puis leur remplacement 
entre 6 et 13 ans, enfin la mise en place des 32 dents 
definitives. 

Les rapports entre les arcades dentaires determinent 
les rapports de 1’ occlusion dentaire, dont les criteres 
de normalite au cours de la croissance ont ete definis 
dans les 3 plans de l’espace. 

• Les anomalies du developpement dentaire reconnaissent 
des mecanismes d’origine genetique. Ces anomalies 
peuvent etre des anomalies isolees de taille, de forme 

et de nombre des dents ou faire partie dissociations 
malformatives dans le cadre de syndromes geniques 
ou chromosomiques. 

• Les anomalies du developpement maxillo-facial avec 
participation du systeme dentaire, concement les bourgeons 
maxillaires, et sont responsables entre autres de fentes 
labio-palatines. D’ autres syndromes malformatifs plus 
rares associent des anomalies du developpement facial 
et des anomalies dentaires. La prise en charge est precoce, 
multidisciplinaire et specialisee. 

• La maladie bucco-dentaire la plus frequente chez 1’ enfant 
demeure la carie qui ne concerne aujourd’hui que 

les enfants a risque ; la prevention fluoree a permis un 
recul important de la prevalence de la carie chez 1’ enfant 
de moins de 15 ans au cours des 20 dernieres annees. 

• Les maladies gingivales, gingivites ou parodontites 
aigues, doivent faire rechercher une cause generate, 
tandis que les gingivites inflammatoires benignes sont 
dues a un defaut d ’hygiene bucco-dentaire. En outre, 
certains traitements medicamenteux sont responsables 
d’hyperplasie gingivale. 

• Les troubles de 1’ occlusion dentaire ne constituent 

pas des anomalies majeures du developpement maxillo- 
facial en dehors des grands syndromes malformatifs ; 
les rapports d’ occlusion harmonieux permettent 
une meilleure repartition des forces masticatrices 
et de l’enveloppe musculaire assurant une perennite 
du systeme manducateur. L’orthodontie permet 
de prevenir et de traiter ces troubles. 


Developpement bucco-dentaire normal 

Mecanismes embryologiques 

Les structures faciales derivent des bourgeons faciaux 
primitifs qui entourent la cavite orale primitive chez 
l’embryon. Les bourgeons faciaux sont constitues d’un 
noyau mesenchymateux d’origine neuro-ectodermique, 
recouvert d’endoderme a la face interne et d’ectoderme 
en peripherie. Le squelette facial derive des cretes neurales, 
tandis que les derives mesodermiques sont a l’origine 
des structures musculaires et vasculaires (myoblastes et 
angioblastes). Les cellules de la crete neurale migrent 
precocement en peripherie du neuro-ectoderme puis 
secondairement au sein du territoire des bourgeons 
faciaux. 

La mandibule est issue des 2 bourgeons mandibulaires 
symetriques, tandis que le maxillaire a pour origine la 
masse fronto-nasale, les processus nasaux lateraux et le 
bourgeon maxillaire. La croissance et la morphogenese 
faciale sont done le resultat de signaux de coordination 
cellulaires spatio-temporels precis au sein des bourgeons 
faciaux. La morphogenese du palais primaire et secondaire 
s’acheve durant la 7 e semaine, terminant ainsi l’organo- 
genese faciale. 

Le systeme dentaire se developpe comme une entite 
independante initialement au sein de 1’ epithelium ectoblas- 
tique oral puis secondairement dans l’ecto-mesenchyme du 
territoire presomptif des bourgeons faciaux (fig. 1). 
L’ induction de la lame dentaire precede la formation de 



Developpement de Vorgane dentaire - modele de la molaire 
de souris - au stade en cloche et au stade du bourgeon dentaire. 
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l’os alveolaire ; l’osteogenese de Fos alveolaire est induite 
par la presence des bourgeons dentaires. L’organogenese 
des tissus dentaires passe par les etapes suivantes : 
epaississement localise de l’ectoderme buccal ; conden- 
sation de l’ecto-mesenchyme en regard du bourgeonne- 
ment de F epithelium ; individualisation du bourgeon 
dentaire ; passage du bourgeon au stade en cloche, avec 
individualisation des cellules hautement differenciees 
secretrices de la matrice des tissus mineralises (amelo- 
blastes pour la matrice des proteines de F email, odonto- 
blastes pour la secretion de la matrice dentinaire). 

Chez Fhomme, les premiers bourgeons dentaires apparais- 
sent au 4 e mois de la vie intra-uterine pour les premieres 
dents de lait ; le processus d’ individualisation des bourgeons 
dentaires se poursuit de maniere identique a la periode 
post natale pour les dents definitives. 

Croissance faciale 

La croissance faciale a lieu, pour Fessentiel dans la pre- 
miere enfance ; les trois quarts du volume definitif du 
crane sont atteints a 7 ans, tandis que la hauteur, la largeur 
et la profondeur de la face atteignent 80 % de leur taille 
definitive a 5 ans. De la naissance a la puberte, F enfant 
passe par un stade sans dent, puis a un stade de denture 
temporaire, puis a un stade de denture mixte. L’ eruption 
des 4 dents permanentes anterieures aux 2 maxillaires 
caracterise la periode dite de denture mixte stable ; la 
denture adolescente est celle des derniers remplacements 
dentaires avant la denture definitive. 

Mecanismes moleculaires 

La comprehension des mecanismes moleculaires qui 
regissent le developpement maxillo-facial est issue de 
F analyse des mutants chez la souris et de F analyse des 
syndromes malformatifs chez Fhomme. Chez la souris, 
90 mutants presentent des malformations cephaliques ; 
une dizaine de ces genes identifies sont communs a la 
souris et a Fhomme et leurs mutations sont responsables 
d’ anomalies des l er et 2 e arcs faciaux. Chez Fhomme, il 
existe environ 300 maladies genetiques dont le tableau 
malformatif comporte des anomalies faciales. Elies sont 
liees a des mutations de genes du developpement dont 
certains sont deja identifies (v. Pour approfondir). 

En dehors des mecanismes de mutation, il existe des 
interactions genes-environnement responsables d’ anomalies 
du developpement facial. Le syndrome d’alcoolisme 
foetal en est un exemple. 

Anomalies du developpement 

BUCCO-DENTAIRE 

Anomalies de nombre et de forme 

L’ absence de 1 a 4 dents (hypodontie) est un fait d’ obser- 
vation courante. La frequence des agenesies est estimee 
entre 2 et 9 % dans la population generale et a 20 % 


lorsque l’on considere les dents de sagesse. On ignore le 
mecanisme etiologique precis ; ces cas sont souvent isoles 
au sein d’une famille, le probable determinisme gene- 
tique reste imprecis. Par ordre de frequence decroissan- 
te, les dents absentes sont les dents de sagesse (3 es 
molaires) puis les premolaires mandibulaires et maxil- 
laires. 

Toutefois, des formes familiales mendeliennes d’ absence 
partielle ou totale du systeme dentaire ont ete decrites. 
La forme la plus frequente est l’agenesie de F incisive 
laterale superieure, ou sa reduction de taille (incisive en 
grain de riz), affection autosomique dominante avec un 
haut degre de penetrance a l’interieur des families 
atteintes. 

Au point de vue moleculaire, on a decrit une mutation 
du gene MSX1 (localise en 4pl6.1) responsable de 
formes familiales d’agenesie des 2 es premolaires; ainsi 
qu’une mutation du gene PAX9 (localise en 14ql2) 
impliquee dans des formes familiales dominantes d’ age- 
nesies des dents definitives. 

Les anomalies de forme et de nombre font partie du 
tableau clinique de plusieurs maladies genetiques. Les 
plus frequentes sont les agenesies dentaires des dysplasies 
ectodermiques et les inclusions dentaires multiples de 
certaines dysplasies squelettiques. 

Les dysplasies ectodermiques anhydrotiques ou hypo- 
hydrotiques sont liees au chromosome X ou autosomiques 
recessives. Elies associent des anomalies des phaneres 
et des glandes sudoripares et des agenesies dentaires 
importantes des deux dentitions. Le gene EDA responsable 
de la secretion d’une ectodysplasine, a ete localise sur le 
chromosome X et ses mutations sont impliquees dans la 
dysplasie ectodermique liee a l’X. 

Le syndrome EEC qui associe une dysplasie ectoder- 
mique a un ectrodactylie et une fente faciale est, lui, 
autosomique dominant. 

D’autres anomalies specifiques de forme sont rencontrees 
dans les maladies chromosomiques : les anomalies du 
volume de la chambre pulpaire des dents et des racines 
appelees taurodontisme, sont frequemment observees 
dans les aneuploldies du chromosome X (maladies chro- 
mosomiques poly X, syndrome de Turner.) 

Anomalies des tissus calcifies 

Celles-ci affectent soit F email, conduisant a des amelo- 
geneses imparfaites, soit la dentine, aboutissant alors a 
une dentinogenese imparfaite. 

Les anomalies de F email resultent d’une mutation d’un 
gene responsable de la secretion des proteines matricielles 
au sein du bourgeon dentaire, ou d’une anomalie du 
processus secondaire de calcification (fig. 2). L’ email 
anormal est de type hypomature ou de type hypocalcifie 
et expose le sujet atteint a une susceptibilite accrue a la 
carie, a l’usure et F erosion. 

Les anomalies de la dentine sont liees a des mutations des 
genes du collagene dentinaire ou des genes responsables 
des proteines non collageniques secretees par les odonto- 
blastes ; elles peuvent etre isolees (comme dans la dentino- 
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Anomalies de calcification de V email (amelogenese 
imparfaite ) avec accumulation importante de plaque dentaire 
conduisant a unc inflammation gingivalc severe. 


de croissance (rachitisme vitamino-resistant non traite, 
par exemple). 


Anomalies du developpement 

MAXILLO-FACIAL 

Fentes labio-palatines 

Les fentes labio-palatines sont les plus frequentes des 
anomalies du developpement et ont une frequence 
variable selon les populations de 1/500 a 1/1 000 nais- 
sances. Chez l’homme, 70% des fentes labio-palatines 
sont isolees - non syndromiques - et reconnaissent 
un mecanisme d’heredite multifactorielle complexe 



d y orge des elements dentaires. 



Fente labio -palatine unilaterale droite complete : presentation 
initiate et vue post-chirurgicale. 


genese imparfaite hereditaire), ou associees a d’autres 
maladies genetiques (certaines formes d’osteogenese 
imparfaite). A la difference des anomalies de 1’ email, 
qui peuvent suivre les 3 modes hereditaires mendeliens, 
toutes les anomalies de la dentine sont transmises sur un 
mode autosomique dominant (fig. 3). 

Anomalies du remplacement dentaire 

Les mecanismes cellulaires precis de V eruption et du 
remplacement dentaire sont incertains; il s’agit d’un 
evenement multifactoriel qui comprend des phenomenes 
bien identifies : croissance de la racine, formation denti- 
naire, morpho-differenciations tissulaires entourant le 
germe dentaire et l’os alveolaire. L’ eruption dentaire 
connait une grande variability individuelle et l’on parle 
de retard de V eruption lorsqu’il existe un decalage chrono- 
logique superieur a 2 ans par rapport a l’age habituel. Le 
retard d’ eruption n’a pas toujours une signification clinique 
particuliere, il est independant de la croissance somatique 
sauf dans quelques syndromes genetiques (la dysostose 
cleido-cranienne) ou anomalies metaboliques avec retard 



Fente labio -palatine 
bilaterale complete a la 
naissance , vue intra- 
buccale de V occlusion 
dentaire , et vue du visage 
apres correction chirur- 
gicale complete (ferme- 
tures labiate et palatine). 
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(fig. 4 et 5). Les methodes d’ analyse de liaison -linkage- 
n’ont mis en evidence que des facteurs de susceptibilite 
genetique : recemment quelques genes candidats ont ete 
suggeres par 1’ etude de certaines formes familiales de 
fentes : le gene du TGFa, du TGFJ33, de l’homeogene 
MSX1, du recepteur du methyltetrahydrofolate 
(MTHFR), ainsi que des locus sur les chromosomes 6p23- 
24 et Xcen-Xq21. Certains alleles de ces genes potentiali- 
sent Faction d’ agents teratogenes (tabac, antiepileptiques). 
Les fentes syndromiques sont retrouvees dans environ 300 
maladies genetiques ; pour plusieurs d’entre elles, le gene 
est localise ou identifie. Ainsi ont ete decrites, des mutations 
du gene MSX1 pour un syndrome associant agenesies den- 
taires et fente labio-palatine ; une deletion du 22qll pour le 
syndrome de DiGeorge. 

Syndromes des l er et 2 e arcs 

Pour cet ensemble de malformations rares (dont la frequence 
est < 1/5 000 naissances), les mecanismes moleculaires 
commencent a etre identifies pour les 2 syndromes les 
plus frequents : 

• le syndrome branchio-oto-renal associe a un gene 
EYA1 (homologue du gene EYA - Eye Absent - chez 
la drosophile) ; 

• le syndrome de Treatcher-Collins Fransceschetti associe 
au gene TCOF 1 (Treatcher Collins Fransceschetti forme 1). 

Quant a la microsomie hemifaciale - ou syndrome de 
Goldenhar elle est consideree dans la plupart des cas 
comme sporadique. 

Anomalies de la croissance faciale 

Le syndrome de Pierre Robin est une sequence malfor- 
mative associant une retrognathie mandibulaire, une 
fente palatine posterieure, une glossoptose. Les troubles 
neurologiques associes (anomalies de la deglutition, 
difficultes alimentaires, troubles respiratoires) compliquent 
la periode neonatale, et demandent une prise en charge 
active. Le rattrapage ulterieur de la croissance mandibulaire 
permet une amelioration des fonctions orofaciales. Le 
pronostic a long terme depend essentiellement de l’etiologie, 
qui est multiple (malformation de la fosse cerebrale 
posterieure, maladie du collagene de type Stickler.) 
L’hypoplasie mediane faciale isolee est caracterisee par 
une diminution de la hauteur de l’etage moyen de la face, 
une obliquite antimongololde des fentes palpebrales, un 
hypertelotisme et une implantation basse des oreilles. 
Son origine, souvent genetique, doit faire rechercher des 
malformations associees (craniostenose, anomalie des 
arcs branchiaux. . .). 

La prognathie et la retrognathie mandibulaires appa- 
raissent en cours de croissance, en general au-dela de 
3 ans. Lorsqu’ elles sont severes, elles doivent faire 
rechercher une origine neurologique, surtout si elles 
s’accompagnent d’une anomalie de la ligne mediane 
(palais ogival, fente labiale, hypotelorisme). En V absence 
de trouble neurologique, elles relevent d’une prise en 
charge orthodontique precoce. 


Maladies bucco-dentaires 

LES PLUS FREQUENTES CHEZ L’ENFANT 

La carie et les troubles de V occlusion dentaire sont les 
principales affections d’ origine bucco-dentaire chez 
V enfant (fig. 6). La pathologie gingivale est plus rare. 



de la premiere molaire mandibulaire chez une enfant de 10 ans 
sans autre pathologie par ailleurs. 


Maladies des tissus calcifies : la carie 

La carie est une maladie d’ origine polymicrobienne, 
multifactorielle aboutissant a une dissolution des tissus 
durs de la dent dans les fluides buccaux. Les bacteries 
cariogenes - Streptococcus mutans principalement - 
sont naturellement presentes dans la cavite buccale. En 
presence de substrats adequats (sucres fermentescibles 
comme le saccharose), elles deviennent acidogenes et 
entrament une attaque acide de V email. La plaque dentaire 
est la niche ecologique preferentielle des bacteries 
cariogenes et de leurs substrats. 

La prevention fluoree par voie generale aboutit a un 
email plus resistant a V attaque acide par elaboration 
d’un cristal modifie de fluoroapatite biologique. 
L’apport de fluor par voie exogene (dentifrices fluores, 
bains de bouche) a un double effet cario-protecteur : 
effet anti-plaque et effet anti-acide local de renforcement 
des couches superficielles de V email par adsorption 
passive des ions fluor. 

La generalisation des dentifrice fluores est a V origine 
d’une diminution de 50% de la frequence des caries 
chez 1’ enfant de moins de 12 ans au cours des 15 demieres 
annees en Europe. A ce jour, les caries affectent plus 
particulierement les sujets a risque du fait d’une hygiene 
inadequate, d’une diete desequilibree, d’une affection 
medicale chronique ou de conditions socio-economiques 
defavorables. 

Maladies gingivales 

Les maladies gingivales sont representees par les gingi- 
vites et les parodontites. Les gingivites sont une inflam- 
mation de la gencive marginale (ou parodonte superficiel) 
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au collet des dents. Elies peuvent etre generalisees, inte- 
resser 1’ ensemble des 2 arcades dentaires ou localisees a 
un groupe de dents (generalement le secteur anterieur). 
Les gingivites chroniques chez 1’ enfant ont le plus sou vent 
une cause inflammatoire banale liee a une hygiene 
inadequate. Certaines conditions sont favorisantes : la 
respiration buccale ; les malpositions dentaires ; les 
appareillages fixes multibagues des traitements ortho- 
dontiques. 

Les gingivites chroniques hyperplasiques avec une 
hypertrophie gingivale importante, pouvant aller a 
E extreme jusqu’au recouvrement de la totalite des sur- 
faces dentaires sont des effets secondaires indesirables 
de certaines molecules (ciclosporine, nifepidine, dihy- 
dantolne). 

Les parodontites sont des inflammations du parodonte 
profond, systeme d’ attache de la dent dans l’os alveolaire 
et engendrent une perte osseuse aboutissant a la mobilite, 
voire 1’ expulsion de la dent. Chez V enfant, la principale 
forme est la parodontite aigue juvenile survenant en 
regie apres 10 ans, caracterisee par une atteinte rapide 
des premieres molaires et des incisives superieures ; 
c’est une urgence therapeutique. 

Les autres formes de gingivites ou parodontites aigues 
doivent faire rechercher une cause generale (hemopathie 
maligne, infection virale, diabete). 

Anomalies orthodontiques 

Les anomalies orthodontiques sont definies comme un 
ensemble de variations dans la morphologie et les fonc- 
tions de la sphere oro-faciale entrainant un prejudice 
esthetique ou fonctionnel. L’anomalie orthodontique 
cree une situation ulterieure defavorable pour la denture 
et les tissus de soutien. La decision de traitement repose 
sur le benefice attendu chez V enfant. La correction des 
anomalies orthodontiques entraine : une amelioration de 
L aspect du visage et de la denture qui permet de retarder 
les effets du vieillissement par une repartition adequate 
de l’enveloppe musculaire et cutanee de la face ; une 
amelioration des fonctions oro-faciales (phonation cor- 
recte et respiration nasale) qui assure la perennite du 
systeme manducateur. 


Depistage et prevention 

Anomalies du developpement 

Les anomalies du developpement maxillo-facial et 
dentaire sont morphologiques et leur diagnostic repose 
sur E examen clinique (tableau, fig. 7). 

Le diagnostic prenatal des fentes labio-palatines peut 
etre parfois effectue des l’echographie morphologique 
du 5 e mois si la face fcetale peut etre vue. II permet, en 
cas de fente isolee, de preparer les parents a l’accueil de 
leur enfant, ou de depister un syndrome polymalforma- 
tif qui, s’il entraine un handicap grave, peut justifier une 


Tableau 

Anomalies du developpement maxillo-facial 
et dentaire chez I’enfant 


? Nature Nature Conduite 

8 de l’anomalie du depistage a tenir 

In utero A 

" 

/ 

Echographie Conseil 

genetique 

Fentes faciales Conseil 

et labio-palatines Examen clinique genetique 

Anomalies Avis specialise 

des bourgeons en chirurgie 

faciaux maxillo-faciale 

Periode 

neo-natale 

Prise en charge 
multidisciplinaire 

Eruption A 

de la denture 
lacteale 

(6 mois -30 mois) 

Anomalies Examen clinique Recherche 

du developpement d’un tableau 

dentaire pluri-malformatif 

Avis specialise 
en genetique 

Periode 
de la denture 
lacteale 

(30 mois-6 ans) 

Surveillance 

odontologique 

Periode A 

de remplacement 
dentaire 
(6-12 ans) 

Anomalies Examen clinique Surveillance 

dentaires et radiologique de la mise 

en place des dents 
sur P arcade 

Avis 

odontologique 

Avis 

orthodontique 


Developpement maxillo-facial 

= mise en place de bourgeons faciaux 

+ organogenese 

des tissus dentaires 

I 

Anomalies 

Anomalies 

de bourgeons faciaux 

du developpement dentaire 

= fentes labio-palatines 

= anomalies de : 

+ anomalies des 1 er et 2 e arcs 

/ nombre 

( syndromes malformatifs) 

/ forme 


/ taille 


/ email 


/ dentine 


7 


Anomalies du developpement maxillo-facial. 
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interruption volontaire de grossesse pour motif medical. 
Les anomalies du developpement dentaire reposent sur 
l’examen odontologique specialise et la pratique de 
radios panoramiques dentaires pour affirmer les agene- 
sies et anomalies des tissus calcifies. Au-dela de l’age- 
nesie de 5 dents, en presence d’anomalie de structure 
concernant L ensemble de la denture (amelogenese 
imparfaite ou dentinogenese imparfaite), une consulta- 
tion specialisee en genetique doit etre faite pour confir- 
mer le caractere isole de 1’ affection ou reconnaitre la 
participation a un syndrome malformatif. 

Maladies bucco-dentaires 

Le depistage de la carie repose sur l’examen intra-oral 
de L enfant ; la prevention repose sur 1’ administration de 
fluor dans la petite enfance selon les modalites reconnues : 
administration de fluorure de sodium per os a partir de 
6 mois jusqu’a l’age de 6 ans et utilisation de dentifrice 
fluores. La reconnaissance des sujets a risque prend en 
compte l’histoire medicale du sujet. Pour les enfants 
appartenant a un groupe a risque, des modalites renforcees 
de prevention specifiquement odontologiques doivent 
etre mises en place : suivi clinique rapproche pluriannuel 
avec controle des mesures d’ hygiene buccale ; applications 
locales de fluor ; tests salivaires de mesure de la septicite 
buccale. 

Les troubles de V occlusion sont l’objet de consultations 
specialises en orthodontie. Leur prevention et leur cor- 
rection font appel a des therapeutiques fonctionnelles 
(reeducation orthophonique ou de la deglutition, aban- 
don de la succion du pouce), a une action orthopedique 
sur la croissance des maxillaires ou a une action meca- 
nique de deplacement des dents au sein des arcades 
dentaires. Le traitement peut intervenir a differents 
ages ; on distingue les traitements interceptifs precoces 


avant 9 ans et le traitement actif plus tardif en denture 
adolescente, apres 12 ans. 

Le depistage et la surveillance des troubles de V occlusion 
sont du res sort du chirurgien-dentiste non specialiste. 

II n’existe pas de prevention des anomalies dentaires 
puisque le mecanisme etiologique principal est souvent 
d’origine genetique. ■ 


Points Forts a retenir 


• Les anomalies du developpement maxillo-facial 
et dentaire sont morphologiques et leur diagnostic 
repose sur l’examen clinique. 

• Le mecanisme etiologique principal est souvent 
d’origine genetique. II existe environ 300 maladies 
genetiques humaines dont le tableau malformatif 
comporte des anomalies faciales qui peuvent 
concourir a leur diagnostic. 

• La prevention des malformations faciales 
repose sur 1 ’eviction des agents teratogenes 
et sur le diagnostic echographique antenatal 
des syndromes polymalformatifs. 

• La carie et les troubles de 1’ occlusion dentaire 
sont les principales affections d’origine bucco- 
dentaire chez l’enfant. La prevention fluoree 
a permis la diminution de la frequence 

de la carie et controle le developpement 
de la carie chez les sujets a risque. 

• Les anomalies du developpement dentaire reposent 
sur l’examen odontologique. 


POURAPPROFONDIR 


Anomalies du developpement maxillo-facial 


Les anomalies du developpement maxillo-facial representent un 
modele d’etude particulier d’anomalies pour les biologistes. Les 
modeles animaux de la morphogenese cephalique sont le rat et la 
souris. Les genes impliques dans le developpement embryonnaire 
humain sont d’une grande diversite. Leur identification a beneficie des 
travaux initiaux chez la drosophile, dont les mutants presentaient des 
defauts de segmentation et de developpement du corps. 

Ainsi, on distingue : les genes a homeo-domaines : 

les genes HOX au nombre de 39, dont font partie les genes msx 
(muscle segment homeobox) et EMX. On decrit des mutations de 
msx I et msx2 dans certaines craniostenoses, de emx2 dans des 
schizencephalies ; 

les genes PAX, au nombre de 9. 


L’organogenese dentaire est etudiee dans le modele de la molaire 
mandibulaire de souris et I’ensemble des interactions epithelio- 
mesenchymateuses au sein du bourgeon dentaire ont ete decrites a 
partir de ce modele. La molaire de souris se developpe du I I e au 
1 8 e jour d’une gestation qui dure 2 1 jours et passe par I’ensemble des 
stades de differentiation des tissus calcifies ; en outre le germe peut 
etre mis en culture et poursuivre in vitro certaines etapes de sa 
differentiation. 

Pour en savoir plus , 

Couly G, Bennaceur S. Biologie du developpement de la face et du cou. 

Encycl Med Chir (Elsevier, Paris). Stomatologie, 22-00 1 -A- 1 0, 1 998, p7. 

Marchac D. Le point sur les malformations cranio-faciales.Annales de 

chirurgie plastique esthetique.Vol 42, n° 5,octobre 1997. 
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